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Методом електронної мікроскопії було проведене дослідження аутопсичного матеріалу скелетних м’язів 11 
новонароджених, померлих з ознаками синдрому поліорганної недостатності від наслідків перинатального ін-
фікування. Встановлена наявність морфологічних змін в скелетних м’язах померлих новонароджених: зміни 
форми ядра, конденсація хроматину, зміни форми клітин, конденсація цитоплазми, поява міжфібрилярної ваку-
олізації, зміна форми, розмірів і дезорганізація кріст мітохондрій. Були наявні ознаки апоптозу.  
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Вступ 
 Критичні стани являють собою універсальний 
процес, основними ланками якого є тканинна гіпопе-
рфуія і, як наслідок – порушення доставки кисню, ци-
топатична гіпоксія і порушення клітинного енергоза-
безпечення [1]. Останній стан розвивається не лише 
внаслідок обмеження надходжень енергомістких ре-
човин, а й внаслідок мітохондріальної дисфункції, 
суть якої полягає в порушенні окислювального фос-
форилювання в мітохондріях. При цьому, таке пору-
шення може розвиватися не лише у відповідь на гіпо-
ксію, а й на ендотоксемію і гіперпродукцію цитокінів з 
порушенням як функції так і структури мітохондрій. Гі-
перцитокінемія, особливо – така, що пов’язана з інфе-
кцією, є невід’ємною частиною патогенезу синдрому 
системної запальної відповіді, септичного шоку і син-
дрому поліорганної недостатності (СПОН). Отже, мі-
тохондріальну дисфункцію можна розглядати як одну 
з ланок формування СПОН. Підтвердженням цього є 
клінічні прояви мітохондріальної дисфункції, які харак-
теризуються поліморфністю, поліорганістю [2].  
В неонатальному періоді відбувається адаптація 
до позаутробних умов існування, інтенсивно прохо-
дять процеси росту і фізичного розвитку. Тому ново-
народжені мають високий рівень основного обміну, а 
відтак – і високу потребу в адекватному клітинному 
енергозабезпеченні [3]. Зважаючи на це, мітохондріа-
льні порушення можуть бути принципово значимими 
для формування СПОН у новонароджених.  
Визначення морфологічних ознак мітохондріаль-
них ушкоджень зазвичай проводять у тканині скелет-
них м’язів, оскільки саме тут є одна з найбільших в 
організмі кількість мітохондрій [4].  
Мета дослідження 
Визначення патогенетичних ланок формування 
СПОН у новонароджених, померлих від наслідків пе-
ринатального інфікування, шляхом електронно-
мікроскопічної діагностики.  
Об’єкт і методи дослідження 
 Для проведення електронної мікроскопії протягом 
2008 року під час проведення автопсії був проведений 
забір тканин міжреберних скелетних м’язів у 11 дітей, 
померлих від наслідків перинатального інфікування.  
Секційний матеріал фіксували глютар-альдегідом 
на фосфатному буфері, ущільнювали в епоксидній 
смолі, напівтонкі зрізи і фарбували їх поліхромним 
барвником, виготовляли ультратонкі зрізи, контрасту-
вали їх уранілацетатом і проводили мікроскопічне до-
слідження за допомогою електронного мікроскопу 
МБР-100. Дослідження проводили на базі лабораторії 
електронної мікроскопії кафедри гістології, цитології 
та ембріології Вищого державного навчального за-
кладу України «Українська медична стоматологічна 
академія». Перед початком дослідження був отрима-
ний дозвіл комісії з етичних питань та біоетики даного 
закладу.  
Оцінювали форму і структуру органел міосимплас-
ту і міосателітоциту, констатували наявність мітохон-
дріальних субсарколемальних скупчень в міосимпла-
сті, вакуолізацію міжфібрилярних проміжків. Кількість 
змін підраховували серед 100 об’єктів в полі зору [5].  
 Статистична обробка даних проводилась за до-
помогою методів описової статистики. Враховували 
абсолютні значення показників, кількість досліджень 
(n), обчислювали середне арифметичне (М), помилку 
репрезентативності (m), медіану (Ме), квартильний 
розмах (50L, 50U). Використовували програмне за-
безпечення Statistica 6.0. [6]. 
Результати досліджень та їх обговорення 
У померлих новонароджених виявлялись зміни 
характеристик як ядер міосателітоцитів, так і міосим-
пластів. В нормі ядра міосимпласту розташовуються 
біля внутрішнього шару сарколеми, мають чітку окру-
глу форму з рівномірним хроматиновим забарвлен-
ням на периферії. Ядра міосателітоцитів також мають 
чітку округлу форму, світле забарвлення, займають 
більшу площу клітини, рівномірно відтісняючи цито-
плазму з органелами на периферію [7, 8]. В досліджу-
ваному матеріалі ядра міосимпластів приймали не-
правильні форми з нерівномірною електронною щіль-
ністю за рахунок дифузного відкладення хроматину. В 
середньому кількість таких ядер на 100 ядер в полях 
зору складала 42,63±3,42 (Ме=41,0; 50L=35,0; 
50U=54,0; n=11). Такі зміни є свідченням порушення 
генетичного апарату клітини, зокрема – порушення 
процесу транскрипції [9]. 
Саркоплазма в нормі повинна мати рівномірну 
електронну щільність, більшу її частину мають займа-
ти міофібрили з чітко визначеною посмугованістю. В 
міосателітоцитах померлих новонароджених спостері-
гались не лише зміни форми клітини і її ядра, а й не-
рівномірна електронна щільність цитоплазми. Такі 
зміни реєструвались у померлих новонароджених в 
середньому в 52,09±3,05 клітинах на 100 міосателіто-
цитів в полях зору і свідчили про порушення транс-
мембранного обміну [7, 8].  
Мітохондрії скелетних м’язів в нормі рівномірно роз-
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ташовуються проміж міофібріл, біля сарколеми, в цито-
плазмі міосателітоцитів, є електронно-щільними струк-
турами з пластинчатими крістами шириною 0,5-1 мкм. 
На відміну від цього у померлих новонароджених спо-
стерігались порушення їх форми, розмірів, дезорганіза-
ція кріст, яка проявлялась у вигляді просвітлення зобра-
ження мітохондрій, що є свідченням органічного і функ-
ціонального ураження цих органел [9, 10]. Серед помер-
лих новонароджених такі зміни спостерігались 
42,55±3,17 мітохондрії серед 100 цих органел в полях 
зору (Ме=44,0; 50L=31,0; 50U=51,0; Σr=126,0; n=11). 
В ряді випадків біля сарколеми спостерігались 
скупчення розширених і світлих мітохондрій. Подібна 
картина спостерігається при світловій мікроскопії за 
умови забарвлення матеріалу барвником Гоморі, діс-
тала назву синдрому «рваних м’язових волокон» і 
вважається патономонічною для мітохондріальних 
цитопатій [11]. Кількість таких скупчень була підрахо-
вана за вивченням 10 полів зору 10 зрізів одного гі-
стологічного блоку. Виявлення субсарколемальних 
скупчень змінених мітохондрій серед померлих ново-
народжених в середньому складало 2,91±0,55 випад-
ках (Ме=3,0; 50L=1,0; 50U=4,0; n=11). 
В ряді міосателітоцитів померлих новонароджених 
окрім описаних вище змін спостерігались порушення 
цілісності цитоплазматичної та ядерної мембрани, 
конденсація та вакуолізація цитоплазми, конденсація 
хроматину, фрагментація ядра. В середньому такі 
зміни були виявлені в 31,18±4,75 клітинах на 100 міо-
сателітоцитів в полі зору (Ме=25,0; 50L=21,0; 
50U=36,0; n=11). В середньому у 9,27±1,15 випадків з 
10 полів зору 10 зрізів одного гістологічного блоку бу-
ла виявлена наявність вакуолізації міжфібрілярних 
проміжків (Ме=9,0; 50L=7,0; 50U=12,0; n=11). Такі змі-
ни можуть бути розцінені як морфологічні еквіваленти 
апоптозу [10]. 
Висновки 
 У новонароджених, померлих від наслідків пери-
натального інфікування, в тканині скелетних м’язів:  
1. Порушується трансмембранний обмін, про що 
свідчать зміни форми клітин, конденсація цитоплазми 
і поява міжфібрілярних вакуолей; 
2. Наявна мітохондріальна цитопатія у вигляді 
субсарколемальних скупчень змінених мітохондрій, 
дезорганізації їх кріст і порушень форми; 
3. Фіксуються зміни порушення цілісності клітинних 
мембрани, конденсація та вакуолізація цитоплазми, 
фрагментація ядра і конденсація хроматину, що може 
розцінюватись як морфологічний еквівалент апоптич-
них процесів і змін генетичного апарату клітин; 
4. Вказані порушення слід вважати ланками фор-
мування СПОН у новонароджених із перинатальним 
інфікуванням. 
Перспективи подальших досліджень 
У даному напрямку полягають в розробці лікува-
льно-профілактичних заходів, спрямованих на корек-
цію вище наведених патогенетичних механізмів. 
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Методом электронной микроскопии было проведено исследование аутопсического материала скелетных 
мышц 11 новорожденных, умерших с признаками синдрома полиорганной недостаточности от последствий пери-
натального инфицирования. Установлено наличие морфологических изменений в скелетных мышцах умерших 
новорожденных: изменения формы ядра, конденсация хроматина, изменение формы клеток, конденсация цито-
плазмы, появление межфибриллярной вакуолизации, изменение формы, размеров и дезорганизация крист ми-
тохондрий. Имелись признаки апоптоза.  
Summery 
ULTRASTRUCTURAL SEARCH OF PATHOGENETIC LINKS INVOLVED INTO THE DEVELOPMENT OF MULTIPLE ORGAN 
FAILURE IN NEWBORNS WHO DIED OF PERINATAL INFECTION CONSEQUENCES 
Shkurupiy D.A. 
Key words: newborns, multiple organ failure, skeletal muscles, electronic microscopy. 
The paper presents the results of electronic microscopy used to study skeletal muscles autopsy material taken from 
11 newborns that died with the signs of multiple organ failure caused by perinatal infection.  The morphological changes 
in the skeletal muscles of the newborns including the changing of nucleus shape, cytoplasm condensation, appearance 
of intrafibrillary vacuolation as well as the changing in form, sizes of mitochondrial cristae and their disorganization were 
found out. The signs of apoptosis were also registered 
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